﻿Medicina interna Curs 1 Insuficienta cardiaca Def:imposibilitatea inimii sa asigure fluxul sangvin normal Consecinte: creste vol plasmatic si vol de lichide din organism in mod compensator si adaptativ Se produc modificari fiziopatologice legate de presarcina postsarcina si contractilitate Presarcina este gradul distensiei fibrelor miocardice la sfarsitul diastolei Presiunea telediastolica Postsarcina: totalitatea fortelor care trebuie invinse de miocard Contractilitatea: forta si viteza contractiei FE( fractia de ejectie) = (cant de sange expulzata din ventircul/ cant totala a sangelui de la sf diastolei)*100 FE= 60-70 % Frecventa: 70-80 batai/min Ritmul cardiac poate fii regulat sau neregulat Insuficienta ventriculara stanga Scade forta de contractie Consecinta: creste presiunea in capilarele pulmonare Ea creste pana la 24 mmHg Cand depaseste se produce edem pulmonary acut Plamanul devine rigid cu complianta scazuta iar in alveole patrunde apa Toate aceste manifestari au ca expresie clinica dispneea Astfel consumul de O2 creste Insuficienta ventriculara dreapta Presiunea in AD creste De asemenea creste si presiunea la nivellul venelor sistemice Consecinta : congestie hepatica, edeme periferice, jugulare turgescente Mecanisme adaptative 1 tahicardia 1 cresterea contractilitatii pana la un anumit prag( legea Frank- Stallin) 1 contractie arteriala prin descarcare de catecol amine, adrenalina si noradrenalina 1 mecanisme renale: rinichiul retine Na si apa crescand volemia Intra in functiune sist renina angiotensina aldosteron Etiologia IVS 1 bolile arterelor coronare 1 HTA 1 cardiomiopatii 1 malformatii congenitale 1 valvulopatiile Etiologia IVd 1 poate fii provocata de IVS 1 stenoza mitrala 1 tromb embolisme pulmonare multiple 1 infarct miocardic 1 policitemia Semne si simptome * cianoza: in orice forma de IC * la IVS: tahicardie, dispnee, tusea( nocturna sau la effort fizic) Tusea e iritativa cu sputa alb-spumoasa Tablou clinic al edemului pulmonary acut * cresetera prusca a presiunii in capilarele pulmonare * dispnee * anxietate * tuse cu expectoratie alb-seroasa * se aud raluri pe ambele campuri pulmonare Raluri crepitante disseminate * bronhospasm, wheezing, se numeste astm cardiac auscultatie: tahicardie, ritm neregulat, fibrilatie atriala, gallop ventricular IVD- tabolu clinic - oboseala - dureri abdominale prin marirea ficatului - hepato megalie - hepatalgie de effort - ascita - edeme - suflu de insuficienta tricuspidiana - jugulare turgescente diagnostic clinic: dispnee, aritmii… Diagnostic para clinic EKG: hipertrofie ventriculara, tahicardie, tulburare de ritm Radiologie: plaman de staza, redistributia circulatie, aspecte de aripi de fluture Echo: cresterea dimansiunilor camerelor si scaderea grosimii peretilor Se poate vedea daca este afectata fcti valvelor Principii de tratament: * identificarea cauzelor * spitalizare * ortopnee- respire bine in sezut * repaus * regim hiposodat Medicamente: * diuretice: furosemid Atentie la hipovolemie, hipo Na, hipo K * inhibitori de enzima de conversie: captopril Enalapril * digitala: digoxin * vasodilatatoare arteriale: hidralazina sau enoase: nitroglicerina * dopamine pentru inotropism si pt cresterea fortei de contractie Tratamentul edemului pulmonary acut * administrare de O2 * pozitie sezanda * morfina * furosemid * intubatie tratament chirurgical: transplant cardiac si chirurgia profilactica a valvulopatiilor Medivina interna Curs 2 Aritmiile cardiace Tulburari ale ritmului normal regulat al inimii Sistemul de cel electrice ale inimiiformeaza o mica fractiune a masei musculare Nodul sinusal-generator electric primar al inimii Este sit la jonctiunea dintre VS si AD Pe EKG depolarizarea atriala marcheaza unda P NAV (nodul atrioventricular) intarzie continuarea stimulului de la atriu la ventr NAV se afla pe partea atriala a inelului fibros Fasciculul Hiss- cintinua NAV ul in septul interventricular si apoi se divide in ramuri st si dr se continua cu reteaua Purkinje Fiziologie Tes excitoconductor este capabil sa activeze tes miocardic Frecventa de descarcare este mai > decat frecventa din NS Se intalneste tahicardie de effort care este fiziologica Bradiaritmiile reprezinta scaderea frecventei NS si blocajul conducerii Tahiaritmiile reprezinta alterarea automatismului Aritmiile sunt simptomatice: palpitatii, batai in plus, pause, senzatie de fluturare in piept, afectarea hemodinamica cu scaderea TA Diagnostic 1 anamneza- precizeaza mom aparitiei, durata, daca este in episoade 1 examen clinic: auscultatia: neregularitati 1 EKG cu 12 derivatii: dau diagn précis in timpul aritmiilor 1 monitorizare 24 de h 1 studii electrofiziologice invasive Tratament Psihoterapie, linistirea pac Medicamente: antiritmice: I a chinidina b xilina c propafenona II betablocante: atenol, metoprolol, III amiodarona, cordarona, sotalol IV blocanti de Ca: derapamil Stimulator extern electric antibardicardic sau defibrillator Ablatia cu radiofrecventa ( tot invaziva)- current care dezvolta 60 de grade Celsius printr un electrod care testeaza conditiile aberante Extrasistolele de tip A Batai premature=> prin stimuli ectopici atriali: sunt foarte frecvente la pers normale in general asimptomatice Se pot asocia cu boli pulmonare, cu marirea atriilor, alcool, tutun, cafea Extrasistola este o depolarizare premature Flutterul atrial: ritm rapid atrial regulat datorat unui circuit de reintrare in A semnele si simpt depend de frecventa ritmului ventricular Ritm ventricular normal= flutter asimetric Frecvente mari si conduceri variabile produc palpiatii si IC Diagnosticul se pune pe EKG Tratament Scaderea raspunsului ventricular cu digoxin, verapamil, beta blocante; se face apoi conversia la ritmul sinusal cu chinidina, procainamida Se poate fofosi socul electric: la conducere 1/1 si la simpt severe, dispnee si scaderea TA Fibrilatia atriala Contractii intre 150-600 batai/ min foarte rar apar in absenta unei boli de inima Apar in valvulopatii reumatismale( stenoa mitrala), boli coronariene, HTA, hipertiroidism, ingestia de alcool Tratament Tratamentul bolii cauzatoare, controlul ratei de raspuns ventricular, restaurarea ritmului, conversia electrica Dupa ep de fibrilatia atriala se face profilaxia Tahicardia atriala: ritm rapid neregulat Sunt det de tumori, pericardita In medie se ating 140-160batai/min Digoxin betablocante, verapamil Medicina interna Curs 3 Extra sistolele ventriculare Batai prelungite cu origine ventriculara rezultand din focare ectopice de la acel nivel Semne si sipmtome * uneori pot fii asimptomatice * alteori: palpitatii batai lipsa sau ‘’ gol’’ * EKG complexe premature fara unde P in fata cu morfologii<> fata de complexul de baza si cu pauze compensatorii dupa ele Tratament * betablocante cand apar in primele 24 de h de la infarct sunt foarte periculoase; se trateaza cu xilina in perfuzie Tahicardia ventriculara Mai mult de 3 extrasistole ventriculare cu frecventa >= 120 batai/min Poate exista si o tahicardie nesustinuta Este considerate o afectiune foarte grava Traduce o suferinta profunda a inimii Poate fii asimptomatica sau cu: dispnee, insuf cardiac hipertensiune si slabiciune EKG complexe largi, P>= 120 batai/min unda P fara relevanta in complexul PQRS Tratament Daca se produce hipotens se administreaza soc electric( defibrillator) Fara soc- xilina 100 mg intravenous Fibrilatia ventriculara Ritm ventricular rapid neregulat prin reintrare ventriculara Frecv >300batai/min Este cons mortala daca nu se intervine direct si imediat Complica infarctul miocardic acut Prod insuf cardiaca severa Nu exista contractie eficienta Tratament Soc electric de resuscitare Daca resuscitarea nu se reuseste exitus Daca da se administreaza xilina 1-4 mg ca san u intre iar in soc Blocurile atrio ventriculare( BAV) Sunt de 3 grade BAV grad I: unda P care precede copmlexul QRS dar cu PR> 0 22 reprez soc Este aspmtomatic Poate fii si fiziologic poate apare la atleti cu tonul vagal crescut In caz de afectiune a inimii apare in RAA Sacroidoza cardiaca Miocardita Intoxicatia digitala sau cu alte componente ani aritmice Tratament nu e obligatoriu Blocurile atrio ventriculare de gr 2 De tip Mobtz I interval de PR crescut progresiv Intre P si r interval mai mare Apare o und P blocata si apoi nu mai apare Tipul Mobitz II: in timpul lui apare o unda PQRS Apoi o unda P care nu mai este condusa de QES=> e blocata Ritmul cardiac este mai rar decat normal Blocurile AV de grad III Nu exista comunicare electica intre a si ventr Se numeste disociatie atrioventriculara Viata este mentinuta de un ritm de surpare din jonctiune( fascicolul Hiss in ventriculi) DRAQ STIE CE INSEAMNA ASTA 40 de batai/min peace maker crescut Se produc sincope, criza Adams Stocker, hipotensiune posturala Tratament Intrbuintarea digitalei( sau a altor antiaritmice) Tratamentul aritmeiei Kud daca ea este cauza Tratamentul infarctului daca el e cauza Se monteaza stimulator cardiac temporar Blocurile de ramura Nu sunt aritmii propriuzise Sunt anomalii EKG Pot fii de dr sau de stanga BRD- apare si la pers normale Poate apare si la infarct Poate fii tranzitoriu sau permanent Cele tranzitorii sunt dupa infarct sau dupa TEP BRS- predomina in patologii Poate fii congenital Are un prognostic mai sever Boala nodului sinusal Anomalii variate ale fct nodului sinusal= bradicardie, tahicardie, fibrilatia atriala , batai rare Daca modificarile sunt prelungite se impune stimulare elctrica Hta Creste t sistolica dar si diastolica Peste 140/ 90 Etiologie+ patogenie HTA poate fii primara ( cauza necunoscuta) sau secundara ( cauzata de alte boli) Poate fii influentata de : factori ereditari, factori de mediu, dieta cu cant mari de Na, stresul, obezitatea Sunt multiple cauze ce pot duce la cresterea rezistentelor periferice inducand vasoconstrictia => un rol important il detine transportul inadecvat de Na prin peretele arterial, stimularea SN simpatic, functionarea inacdecvata a sist renina- angiotensina- aldosteron Deficienta factorilor vasodilatatori * sistemul kalicreina care produce bradikinina ( vasodilatator puternic HTA secundara este asociata cu alte boli: * renoparenchimatoase: pilonefrite, glomerulonefrite) * renovasculare: stenoza de artere renale, boala Kushing, hiperaldosteronism renal, ferocromocitopenia semne si simptome: * poate fii asimptomatice * cefalee * vertij * acufene * varsaturi * astenie * epitaxis Clinic zgomot II intarit, zgomot IV( gallop protodiastolic prezent, radiologie + EKG : cord hipertrofiat, ventricul stang marit, pot fii intalnite modificari de retina * arteriopatie hipertensiva Complicatiile HTA Pot fii acute si cornice: Acute : encefalopatie hipertensiva T creste mult si brusc => edem cerebral( cefalee puternica, confuzie, coma) IM acut Edem pulmonary acut Accentuarea circulatiei cerebrale => tromboze sau hemoragie Tardive: accentuarea aterosclerozei Neuroangiopatia hipertensiva Insuf cardiaca Tratament Schimbarea stilului de viata: scaderea in greutate, activitate fizica moderata si controlata, dieta hiposodata Droguri hipotensoare: diuretice( furosemid), betablocante( metoprolol la tineri, care au si angina pectorala, dupa IM, la cei cu cefalee, la cei cu fibrilatie atriala Ca blocante: ditiazem( la varstnici, cei cu angina sau dupa AVC) Inhibitori de enzima de conversie ( captopril, enap) Blocante ale alfa adrenergicelor: prozosin Medicina interna Curs 4 Nefropatia obstructive Litiaza urinara Def: nefropatia obstructive=obstructia caii urinare ce se poate produce la toate varstele dar mai ales la batrani de 60 de ani dat adenocarcinomului de prostate Nefropatia poate fii: - acuta * unilaterala sau bilaterala * cronica * partiala sau totala; - poate aparea la orice nivel ( de la capatul uretrei pana la nuvelui tubilor renali ) - are 3 consecinte: 1 cresterea presiunii in amonte la nivelul aparatului renal 2 staza urinara 3 supra infectarea tractului urinar Cauze: - mecanice : prezenta cristalelor de acid uric, litiaza (calculi la nivelul bazinetului sau uretrei) sau prezenta cheagurilor de sange; - anomalii functionale sau anatomice: disfunctia jonctiunii uretero-bazinetale sau uretero-vezicale, polipi uretrali, diverticuli ai uretrei, vezica neurogena( sindrom de coada de cal; afectarea n spinali determina incontinenta sau retentie); - mase intrinseci sau extrinseci: diverticuli intestinali, abcese sau tumori, TBC, fibroza retropancreatica, sarcina, tumori uterine, etc nefropatia obstructiva= termen particular ce defineste suferinta rinichiului; apare insuficienta renala Patologic = dilatarea cailor urinare care la nivelul bazinetului si calicelui definesc hidronefroza Semne si simptome - durerea determinate de distensia bazinetului si uretrei Este moderata cand obstructia este partiala; - la examen clinic se pot palpa formatiuni tumorale - anuria apare mai frecvent in obstructie bilaterala completa - durerea este severa cand obstructia este acuta si completa diagnostic nefropatia obstructive trebuie banuita la pacientii a caror insuficienta renala este inexplicabila anamneza este importanta si se pote afla daca pacientul a avut adenocarcinom tratament etiologic Litiaza urinara Calculi se pot forma la orice nivel al tractului urinar si sunt insotiti frecvent de durere care poate fii colicativa sau necolicativa Incidenta: 1 % pacienti cu litiaza Aparitii: 1………… 2 prezenta nucleelor de acid uric 3 deficit de inhibitor ai cresterii cristalelor de acid uric dimensiunile calculilor: sunt de la nivel microscopic pana la nivel centrimetric Structura calculilor: * 80% continut de calciu * 5% urati * 2% cisteina * 13 % fosfat ammoniac magneziu se identifica prin analiza cristalografia simptome * fracventi silentiosi si asimptomatici * durere lombara necolicativa sau colicativa * colica renala apare cand ex obstructia unuia sau a mai multor calce, a bazinetului sau uretrei * daca durerea este suprapubiana calculi s au format in vezica * este o durere atroce situate in fosa lombara, radiate pe tractul ureterei la radacina coapsei sau in organelle genitale * iradierea uneori poate sa mascheze cauza urinara; simptome insotitoare: - febra, frison, hematurie, polachiurie( bolnavul urineaza putin si des) - in colica rinichiul este nefunctional si ramane nefunctional o perioada dupa eliminarea calculului diagnostic: - prezenta colicii renale: durere la palparea lombara, manevra Giordano pozitiva, - diagnosticul se face ecografic( paraclinic)-este un examen fiabil - radiografia - urografiaintravenoasa pune in evidenta calculi radiotransparenti diagnostic diferential: - apendicita, colecistita, pancreatita, ulcer gastro duodenal investigari paraclinice: - sumar de urina: urina normala; hematurie; - sediment: prezenta oxalatilor; uratilor; cistinei -radiografia:majoritatea calculilor sunt radioopaci; Nefrocalcinoza: depozite piramidale de calciu in parenchim Apare in acidoza tubulara renala sarcoioza, boala Couching si hiper paratiroidismul Urografia intravenoasa foloseste substante de contrast ce se administreaza intravenous Tratament: - nu e necesar pentru calculi mici, solitari, fara infectie; - calculi pana in 8-9 mm se elmina singuri - tratamentul infectiei este necesar Se face cu chinolone:ciprofloxacin si norfloxacin tratamentul colicii nefrotice: cu analgetice puternice: mialgin, apetidina, cu antispastice si antiinflamatoare( diclofenac piroxicam) Calculi obstructive nu se elimina se trateaza chirurgical Metoda de tratament:ESWL sau sonda cu cosulet Metode nechirurgicale: pt calculi de acid uric: bicarbonate de na Medicina interna Curs 5 Oprirea cardiaca si respiratorie Def: absenta sau prezenta unor contractii inadecvate care au drept consecinta insuficienta respiratorie sistemica; Reprezinta urgenta medicala majora, fiind o afectiune 100% fatala in absenta tratamentului de urgenta Cauze: cardiace:1 disfunctie electrica 2 disfunctie mecanica fibrilatia ventriculara este cauza a 70% din opriri pierderea functionalitatii contractile coordinate duce la anularea functiei de injectie Cei mai multi pacienti au infarct miocardic, dar exista si fibrilatie fara infarct Tahicardia ventriculara are peste 120 de batai pe minut; are un prognostic mai bun Sistola – urmata de disparitia pulsului Cauze de sistola:- ischemie severa(ima) - rupture ventriculara - hiperpotasemia - disociatia electromecanica Cauze ale disfunctiei: - rupture cardiaca - tamponada cardiaca - ischemia globala - tumori cardiace sau trombi - insuf cardiaca decompensate - ima Socul hipovolemic este datorat de scaderea volumului sang in hemoragii, deplasarea masiva in spatial 3 , arsuri, pancreatita, Se reduce tonusul vaso motor periferic cu reducerea capilarelor venoase in soc septic, anafilactic, hiponatremie si supradoze cu droguri Semne si simptome - pierderea constientei - resp superficiala, apnee - hipotonus, puls reperabil la vasele mari -in cateva min apar leziuni ale semnelor vitale la organe, cel mai sensibil fiind creierul iar dupa 5 minute stop cardiac - oprirea respiratiei poate fii primara sau secundara cauze primare: obstructia cailor resp, deficitul muschilor respiratori in boli neuro sau musculare obstructia se face pric corpi straini sau prin caderea limbii odata cu scaderea tonusului muscular al cavitatii bucale; deplasarea posterioara a bazei limbii si blocarea faringelui se mai poate face obstructia cu sange, mucus, varsatura, spasm sau edem al glutei, inflamatia laringelui, neoplasme sau tumori resuscitarea cardio-pulmonara se face la persoanele inconstiente sau colapsate( fara puls) scop: mentinerea circulatiei si ventilatiei anoxia peste 5 minute produce cazuri grave BLS- basic life support ASL- advanced life support masuri specializate care se iau in spital BLS -ABCD=A-air-caile aeriene B-breath C-circulation D-defibrilation ASL A= respiratie cu balon B= intubatie orotraheala C= stabilizarea circulatiei cu pastille D= diagnostic diferential I a)airwaves ( caile aeriene) Plasma in pozitie orizontala Extensia capului Ridicarea si tractionarea mandibulei a i sa se previna obstructia laringelui cu limba Verificarea cavitatii bucale si a permeabilitatii cailor aeriene superioare ( daca are, se extrage proteza, se curate cav bucala Exista posibilitatea pipei Guedel de a tine limba pentru a nu cadea posterior, mentine cav bucala deschisa Insuflatia: se insufla la 4 secunde a I se asigura o frecventa aproape de normal Se urmareste miscarea toracelui Daca nu se ridica toracele- caile aeriene sunt inca astupate Daca obstructia este majora se utilizeaza manevra Heinlith: se practica pt dezobstructie se ridica diafragmul si se realizeaza un expir fortat Daca nu se reuseste se face aspiratie Circulatia: masajul cardiac se realiz de 70/80 de ori pe minut Se intensifica daca nu ex puls carotidian Extensia bratelor+ lovitura de pumn in piept Manevra se face pe un plan dur, nu moale ( pat ) Se face prin miscarea propriu zisa a toracelui, in 1/3 distala, nu in apendice, se apasa cu podul palmei cu forta La copii se apasa cu policele Se controleaza periodic pulsul carotidian Masajul cardiac se realizeaza concomitant cu resp gura la gura Este posibil sa apara puls carotidian sis a dispara cianoza Complicatii la resuscitare: 1 ruptura de ficat 1 ruptura de stomac 1 ruptura de splina 1 separatie condro costala sa fracture costale Circumstante speciale socul electric- nu se ingroapa in pamant, aceeasi metoda de resuscitare capul trebuie usor inclinat pt a permite eliberarea de lichid la traumatizatii cranio cerebrali apar complicatii foarte grave Medicina interna curs 6 Hepatite acute si cronice Hepatita acuta virala Boala infectioasa transmisibila ( aparand sub forma de epidemii sau pantemii ) E produsa de virusuri cu tropism hepatic ce genereaza infalamatia hepatica reversibila Istorie A fost descrisa in companii militare, in scoli Denumiri: hepaitita infectioasa, hep epidemica(exclusive virus A) virusul A- inolculare pe cale orala digestive, cale fecal- orala ( boala mainilor murdare) Incubatie 2-6 saptamani; apare in focare epidemice, in scoli gradinite internate sau col comunale prin apa infectata Ea releva igiena deficitara; Virusul B- se transmite pe cale parenterala Sursa:ser contaminat de la persoanele in faza de incubatie cu boala Un bolanav cu virusul B poate avea acest virus mult timp fara sa stie ca il are Vectorul: instrunete contaminate insufficient dezinfectate( ex:serngi, instrumente stomatologice manichiura pedichiura ); agentul pathogen a fost identificat cu antigenul Australia Ag HBS; Factorii favorizanti : TBC diabet, carente Anatomia patologica: macroscopic ficatul este putin modificat dar uneori poate fii mic, cenusiu- galbui Exista modificari si la nivelul altor organe ( stomac pancreas) Semne si simptome Sindrom dyspeptic, lipsa pofetei de mancare, grturi, varsaturi, diaree sau constipatie, durere in hipocondrul drept Factori particulari de debut: cathar nasal, febra cefalee- debut pseudogripal Artragii, mialgii, lombalgii- debut pseudo reumatismal Icter: bilirubina mai mare de 3 mg/100 Icterul evolueaza in 3 faze: I faza preicterica: 3-4 zile pana la 3 sapt: dispepsie, febra, hepatomegaile moderata, splenomegalie moderata In faza preicterica este foarte transmisibila Urobilinogen crescut I Faza icterica: 2-3 saptamani pana la 6-8 saptamani Se coloreaza icteric sclerele( albul ochiului ) mina este inchisa Prezinta bradicardie Cresc sarurile biliare in sange Bilirubina aj pana la 10 – 30 mg/100 in ac faza febra dispare I Faza de rezolutie: scade bilirubina Dispare icterul I Faza de vindecare: dispar semnele si simptomele Se poate vindeca sponatan la 6 sapt Evolutie: fazele prelungite de 6 sapt icter, forme recurente, forme cornice( doar pt virus B si C ) Poate exista si hepatita fulminanta: distrofie hepatica acuta frecvent duce la exitus Diagnostic pozitiv pt toate formele Clinic: pe baza sindromului dyspeptic somnolenta, oboseala, hepato megalie, dureri in hipocondrul drept Paraclinic : bilirubina > 3; cresterea urobilinogenuli Particularitati: hepatita A este mai frecventa Are forme de 20-30 de ori mai multe inaparente decat manifestate 60- 70 % din populatia are anticorpi pt virusul A Hepatita B este mai frecventa forma subclinica decat cea manifestata Diagnostic: in faza preicterica se face cu dispepsie functionala: colita gastrita RAA, debut din alte boli infectioase Se face prin cresterea transaminazelor si limfonocitoza Diagosticul in faza icterica se face cu ictere hemolitice colica biliara litiaza biliara colangita Prognostic: pt hep A foarte bun Pt hep B cronicizeaza in prop de 5-10 % Pt hep C cronicizare foarte mare Tratament profilactic Igiena, izolarea bolnavilor, pt B si C limitarea transfuziilor Vaccine contra hep B util pt copii personal medical Nu ex vaccine pt hep C Tratament curative Repaus in spital regim alimentar, vitamine Medicina interna Curs 7 Hepatite cornice Spectru de fectiuni intre hepatite acute si ciroze: este de hepatita care persista peste 6 luni acesta fiind semnul de cronicizare Diagnosticul de certitudine se face prin biopsie hepatica Etiologie: patogenie Hepatita VHB se cronicizeaza in prop de 5- 10 % VHC cronicizeaza in prop de 75 % Virusurile A si E nu cronicizeaza niciodata Virusul D este un virus de suprainfectie Virusul G are rol necunoscut Exista o serie de droguri ce determina hepatite cornice daca sunt luate mult timp Ex: izomiazida, nutildopa( hipotensor), nitrofurantoinul ( antiseptic urinar) Boala Wilson hemocromatoza: tulburare metabolic in metabolismul cuprului Hepatita autoimuna: boala autoimuna Se produce o tulburare in mecanismul immunologic prin care org uman nu si mai recunoaste propriile cellule si produce anticorpi ce ataca celulele hepatice => produc o inflamatie cronica Alcoolul este cea mai frecventa cauza care det boala hepatica decompensate Ca factor etiologic poate evolua pe tot spectrul Se poate aj la ciroza Semne si simptome 1/3 din hep cornice sunt alcoolice 2/3 au un debut insidios bolnavii sunt mult tmp asipmtomatici mai ale sin virusurile B si C 1 sindrom dyspeptic 1 anorexia 1 oboseala 1 subfebra: pana la 37,5- 38 de grade 1 poate avea icter 1 splenomegalie sau nu 1 stelute vasculare ( angioame stelare care dispar la vibropresiune 1 edeme( exprima retentia de Na si apa hepatita autoimuna are tablou clinic diferit apare la femei tinere dispare ciclul menstrual, artralgii, colita ulcerative( diaree cu sange si dureri abdominale, tiroidita, glomerulonefrita acuta, colestaza( staza bilei in ficat si apare icter cu bilirubina directa crescuta semne de laborator in hep cornice - citoliza: TGO si TGP crescute - fosfatza alcalina - bilirubina crescuta - prezenta enzimei gama glutamil transpeptidaza diagnosticul hepatitei autoimmune se face prindeterminarea anticorpilor nucleari diagnostic diferential: 1 perioada dupa hepatita acuta 1 boala de bila 1 ciroza postnecrotica diagnosticul pozitiv al hepatitei cornice se face prin biopsie hepatica cu un ac si o seringa speciala Bolnavul este intepat in ficat si se extrage un fragment din ficat Analiza va arata: necroza periportala, fibroza periportala, infiltratie cu cellule neuromoleculare, infiltratii cu limfocite si plasmocite prognostic variabil cu etiologia Hepatitele tratate medicamentos cotrect sunt reversibile Virusurile B si C au prognostic mai putin fav Ele progreseaza lent spre ciroza Hepatitele au evolutie fav sub tratament Hep alcoolice au o evolutie buna cu cond sa fie interrupt alcoolul Tratament: 1 eliminarea cauzei( medicamentele, alcoolul) 1 pt hep autoimmune: prednisonsi azatioprina 1 hep cu virus B sau C se trateaza cu xinterferol(fff scumpe) injectii de 3 ori pe sapt timp de 9 luni poate exista si raspuns sustinut Dupa tratament virusul poate dispare o per mai lunga de timp Alte antivirale: ribavinina asociata cu interferol Dezavantaje: sunt fff scumpe Au efecte adverse( depresii alergii Tratamentul este inefficient in stadiile tardive pt ca in cazul virusului B se produce o recurenta pe ficatul transplantat Intervine reactia grefei: gazda contra grefa Pt virusul C transplantul este bun Ciroza hepatica Kiros= ficat rosu Ciroza hepatica= boala cronica a ficatului cu evolutie ireversibila si care este caracterizata de histopatologie prin 3 procese NRF necroza, regenerare, fibroza cu alterarea arhitecturii normale a ficatului si alterarea vascularizatiei Permanent celulele mor, ficatul incearca o regenerare de tesut fibros cicatrizant ce inlocuieste tesutul mobil Etiologie: Virus B, C, D, E, G Alcool , Ciroze biliare primare sau secundare Alte infectii( cytomegalovirus) Boli metabolice: Wilson, hemocromatoza Hepatite autoimmune Medicamente Ciroze associate altor boli inflamatorii infestari etc Staza cardiaca: insuf cardiaca, pericardita Cauze necunoscute medicina interna curs 8 ciroza continuare sistemul port este venos format din 2 ramuri ciroza- boala cronica a ficatului cu valoare ireversibila Este caracterizata prin: necroza, regenerare, fibroza => insuficienta hepato- biliara si hipotensiune portala Etiologie * virusuro: B, T, G, E * alcool * ciroze biliare primare si secundare * alte infectii: toxoplasma, brucella, citomegalovirusul * ‘’oze’’ metabolice: deficit de α1 anti tripsina, boala Wilson, hemocromocitoza * hepatite autoimmune * medicamente * ciroze associate altor boli: sarcoidoza, boli inflamatorii intestinale * staza cardiaca * ciroze de cauza necunoscuta anatomia patologica * ficatul ajunge sa fie prea mare sau prea mic * formare de noduli( mari sau mici)=> ciroza macronodulara sau micro nodulara( alcoolica) Ciroza biliara I Are 4 stadii: 1 colangita distructica nesupurativa cronica 2 granuloame pericanaliculare 3 scaderea nr de canalicule biliare functionale 4 formarea de noduli practice se ingusteaza canaliculele biliare ale pac iar acesta se ingalbeneste Semne si simptome * exista o perioada latenta fara sipmt * se identifica prin examen biopsic * se manifesta prin dispepsie, insomnii, epistazis, fatigabilitate * exitsa si o per de manifestare a simp * hiper tenisunea portala: aparitia cirozei colaterale, hemoroizi( varice rectale), spenomegaie, * ascita- sindromul ascito edematous * mecanismul nu e pe deplin clarificat Este incuviintat sindromului de hipertensiune portala * sindrom icteric( ingalbenirea bolnavului) apare prin deficit de capilare, glucuronoconjugare, elastaza * sindromul hemoragipar: epistazis, gingii care sangereaza, deficitul factorului de coagulare * manifestari endocrine: hiperestogenism, pilozitate de tip feminine, eritem, stelute vasculare, buze carnoase * denutritia: absoarbe darn u metabolizaeaza proteinele Elemente paraclinece de laborator: * sinteza hepatica deficitara: hipoalbuminemie, hipocolesterolemie, f ai coagularii * citoliza hepatica: creste TGO si TGP * sindrom excretobiliar: creste bilirubina * teste inflamatorii: timol, hipo γ globulinemia * modificari ale ionogramei * markeri virali: anticorpi VHC, * α fetoproteina * dozarea NH3 seric * imagistica: ecografie, tomografie, endoscopie - examenul lichidului de ascita: transudat sau exudat diversele forme etiologice au si diverse forme clinice * ciroza alcoolica este cea mai frecventa oza Etiologic ea cuprinde: ficatul gras( steatoza), hepatita cronica alcoolica, ciroza alcoolica consumul a 200 gr de alcool timp de 10 ani duce la boala Icterul este mai acccentuat dat colestazei; TGO > TGP γgT enzima marker de consum alcoholic si de colestaza Ciroza are un prognostic bun daca este interrupt consumul de alcool * ciroza post necrotica: infectia cu virusul b se cronicizeaza pana la 5 % sic ea cu virus C 10 % dau ciroze * ciroza biliara primara Reprez o infalamtie autoimuna a canaliculelor biliare Initial este o colangita obstructive nesupurativa apar anticorpi antimitocondrali Complicatii ciroza: 1 hemoragia digestive superioara variceala 1 encefalopatia hepatica- tulburari neurologice caracterizate prin modificari de personaliate ajungand pana la coma Intoxicarea creierului cu NH3 1 clinic: scaderea discriminarii, tremor, tulburari de somn veghe, lentoare in gandire si miscare 1 factori precipitanti: hemoragia digestive superioara, infectia, consumul de proteine, constipatia * cancer he[patic primitive: exista o decompensare a bolnavului fara o cauza explicabila Hepatomegalia se accentueaza brusc, durere in hipocondrul drept, icterul se agraveaza * tromboza venoasa porta medicina interna curs 9 complicatii continuare tromboza de vena porta Ea poate fii o complicatie a cirozei dar si a carcinoamelor, cancerului de pancreas, pancreatita acuta, leucemii, infectii grave 25-35% din cazuri apar la ciroza Diagnosticul se face imagistic cu ecografie Doppler si computer tomograf peritonita bacteriana spontanaL lichid de ascita la cirotici, in perincipiu steril, dar se paote infecta simptomatologie: durere abdominala, febra, alterarea motilitatii gastro intestinale ( diagn dic cu ocluzia intestinala) clinic se manifesta prin: encefalopatie hepatica, insuficienta renala, Poate fii si asymptomatic diagnostic prin paracenteza exploratorie Pentru lichid trebuie sa existe PMN> 250 ml cultura din lichid de ascita cu un germen ex: escherihia coli 43 %, clebsiella 8%, pneumococ 8%, streptococul hemofilic, euterobacter, alti germeni variante: * PMN> 250 + cultura neg = ascita neutrocitara * PMN = 250 + cultura pozitiva= bacterascita * Cultura pozitiva+ german = peritonita bacteriana secundara Peritonita bacteriana secundara Mai rara dupa perfiratii, infectii de perete, Se suspicioneaza atunci cand: * nu exista raspuns la terapia standard * se izoleaza min 2 microbi * glucoza sub 50 * proteniele > 10 g/l * ldl mult mai crescut in sange bolnavul treb sa indeplineasc mai mult de 2 criterii tratament: pt PLS spontana cefalosporine de gen III, lavaj chirurgical, la pac cu hemoragie care au si ascita se face tratament profilactic cu Kinolone( norfloxacin) sindrom hepatorenal cresterea ureei si creatininei in sange, oligurie, aparute la bolnavul cu ciroze cu absenta altor cauze decelate Acest sindrom are cauze necunoscute Se banuieste ca fiind consecinta alterarii hemodinamicii renale la bolnavul cu ciroze Rinichii sunt morfofiziologici intacti Elem cheie fiziopatologice sunt: vasoconstrictia din circulatia hepatica, transplantul renal, transplantul hepatic Se poate face in 2 moduri: alterarea rapida a functiilor renale- 2 sapt Clinic pac este confuz, intra in coma, TA scade ff mult Dupa 2 sapt exitus sindrom hepatorenal cu evol lenta Nu exista tratament specific rupture ombilicului hemoragii intraperitoneale- se face punctie aspiratorie Se poate rupe un vas venos, un nodul hepatic de regenerare, o tumora neoplazica de la ficat Bolnavul are marire de abdomen( ascita hemoragica), apare anemia, se agraveaza icterul TRATAMENTUL CIROZEI 1 profilaxia aparitiei: in etiologia alcoolica- intreruperea alcoolului In etiologia hepatitei virale- tratament cu interferon 1 administrarea de hepatoprotectoare: silimarina, lagossa 1 tratament igienico dietetic: fara sare, fara alcool 1 tratamentul encefalopatiei hepatice: identificarea factorilor precipitanti, lactuloza, metronidazol 1 tratamentul ascitei: diuretice: spironolactona, furosemid sua cu paracenteza la 2-3 zile 1 tratamentul tulb de coagulare: vit k, masa trombocitara Medicina interna Curs 10 Sindroamele de malabsorbtie Def: sindrom consecutive tulburarilor de absorbtie a alimentelor la niv int subtire Digestia: procese fiziologice desfasurate la nivelul tractului digestiv legate intre ele dar in acelasi timp diferite Digestie= reducerea principiilor alimentare in molecule mai mici capabile a fii absorbite si transportate in peretele intestinal Organelle digestiei: cav bucala amilaza salivara- scindeaza amidonul in polizaharide Stomacul- la niv caruia se gasesc pepsine Pancreas- secreta amilaza, tripsina, lipaza Rezultatul digestiei: glucidele se transforma in monozaharide, proteinele in peptone-> polypeptide->aminoacizi; lipidele se transforma in monogliceride si ac grasi Dupa digestie urmeaza absorbtia in conditii naturale Suprafata intestinala enorma: 7 m de intestine subtire, prezinta vilozitati si microvilozitati Ex mai multe tipuri de absorbtie; 1 transport active 1 difuzie pasiva 1 difuzie facilitatorie 1 endocitoza zone de absorbtie: in intestinal proximal( jejun) Se abs Fe, Ca, vitamine hidrosolubile si grasimi in intestinal mediu si proximal: glucide, aminoacizi in ileon: vit B, sarurile biliare clinic: simptomatologie: exista sindrom de malabsorbite propriuzisa, ale deficientelor consecutive, sindrom de malabsorbtie prpriuzisa: * slabire, glosita, distensie a abdomenului, diaree, steatoree, simptomele deficientelor: * anemie feripriva, anemia megaloblastica, spasme, parestezii, tulburari nervoase din deficit de B1( tiamina), polinevrita, boala beri-beri, echimoze, sangerari Deficienta de vit A, C, PP, simptome specifice maladiei de baza: ciroza primitive/ secundara, biliara cancer de pancreas- dureri abdominale infarct de mezenter- dureri periombilicale pancreatita cronica- dureri abdominale (antecedente de pancreatita acuta) sindroamele de malabsorbtie dau mai multe afectiuni secundare: * insuficienta enzimelor respective: pancreatita cronica, fibroza chistica a pancreasului ficat si cai biliare: insuficienta hepaticacronica( ciroza), obstructie biliara * in mediu inadecvat : sindromul Zolinger- Ellison: adenoame care secreta gastrina=> aciditate mare prod ulcer * diverticuli * sindromul de cursa aferenta Malabsorbtii propriuzise Ele sunt secundare la: 1 anomalii epiteliale acute( infectii, consum de alcool, administrarea de neomicina 1 anomalii epiteliale cornice: boala celiaca( sprue-nostras, sprue-tropical), boala Whipple, boala Crohn 1 intestinal scurt( in situatii de rezectie intestinala) 1 tulburari de transport- situatii intalnite in limfoame cauze frecvente: 1 intoleranta la glucide- lactoza: 70% din populatie 1 boala celiaca: sprue nostras sau sprue tropicala 1 boala Whipple 1 sindrom de intestine scurt 1 infectii si infestari( giardioza, ascaridioza diagnostic diferential si pozitiv scadere ponderala, diaree, anemia teste paraclinice: * macroscopia si microscopia scaunelor: la 50- 100g de lipide/ zi grasimi fecale * in scaune se gasesc fragmente de alimente nedigerate, grasimi nedigerate, scaune galbene, fibre * se pot gasi oua de paraziti * se face coloratia SudanIII pt dozarea grasimilor teste de absorbtie 1 tesul la dextroxiloza: la 5 gr de xiloza orala nu se metabolizeazasi se elmina in urina dupa 5 ore 0 1,2 g xiloza- anormal, 1,2-1,4 limita, > 1,4g- normal pt ca s a absorbit 1 testul de malabsorbtie a Fe ( Fe: 40-180 micrograme/dl) 1 testul de absorbtie a vit B 12 serica 1 examen radiologic: la niv stomacului se evidentiaza fistule, reziduuri, mucoasa cu pliuri ingrosate( boala celiaca), pliuri subtiate( boala Whipple), fistule la Chron) biopsia de mucoasa Boala celiaca= enteropatie glutemica, sprue nostaras sau sprue tropical= intoleranta la gluten Malabsorbtie cronica Etiologie: este o boala ereditara determinate de cresterea sensibilitatii la gluten Se produc anticorpi anti gliadinici, se declanseaza formarea de antigen- anticorp- complement mentinuta cu activarea limfocitelor=> distrugerea mucoasei jejunale Microscopic: mucoasa este plata fara microvili, inflamata; boala apare atat la copii cat si la adulti La copii: particularitati – incetinirea cresterii, scaune abundente decolorate, abdomen destines si dureros La adulti: - anemia, dureri osoase, parestezii, edeme, ehimoze Diagnostic: biopsie jejunala, det anticorpilor antigliadinici, in ser complementul este scazut Tratament: omul nu mai mananca fainoase= gluten Sprue tropical= dobandita Etiologie necunoscuta Sindrom de malabsorbtie si atrofie viloasa Apare in asia de SE Clinic: glosita- inflamatia limbii, diaree, pierderea in greutate, anemia megaloblastica( acid folic si B12) apare endemie( cu factor local) Tratament: tetraciclina 6 luni+ acid folic Boala Whipple: Lipodistrofia, hiperpigmentarew cutanata, artralgii, artrite, adenopatii Etiologie necunoscuta Biopsie: cellule macrophage spumoase, mycobacterium avis( TBC la gaini) Tratament: penicilina G 1200000 UI/ zi/10-14 zile si tetraciclina un an Medicina interna Curs 11 Patologia esofagului BRGE- boala de reflux gastro esofagian Etiologia: incompetenta sfincterului esofagian inferior Consecinta: esofagita La esofag:pH este basic, iar la stomac fffffff acid=> refluxul la niv esofagian produce leziuni in 1/3 inferioara Leziunea este in functie de episoadele de reflux si de vol de suc gastric Clinic bolnavul resimte o arsura retrosternala Laringita cronicaprin arsura produsa de refluxul esofagian Complicatii: stenoza, ulcer esofagian, sindromul Barret- metaplazia tesutului esofagian; este o afectiune preneoplazica; poate genera cancer( mai poate produce hemoragie care poate fii masiva) Ulcerul esofagian: se vindeca lent este recurrent si vindecarea este insotita de stenoza esofagiana Anamneza: durere epigastrica la baza sternului pirozis( arsura) Diagnostic obiectiv: radiografia cu bariu se face in poz de trendellenburg( endoscopia digestive superioara), mano,etria si pH metria Endoscopia: la endoscpoie se evidentiaza refluxul, ulcerul esofagian Poate efectua biopsii care permit diagnosticul diferential dintre o leziune maligna si una benigna Cele maligne evolueaza spre stenoza pH metria si manometria si fac cu o sonda cu electrozi de platina Se monitorizeaza aciditatea Daca durata aciditatii > 5 minute=> reflux tratament: 1 ridicarea si inclinarea pozitiei patului anti trandellenburg 2 mese in cantitai mici si repetate 3 ultima masa cu 3 ore inainte de culcare 4 evitarea presiunii intraabdominale: fara corset, fara curea 5 se evita cafeaua, alcoolul, grasimile, ciocolata si mai ales fumatul 6 se administreaza antiacide: IPP( inhibitorii pompei de protoni)- omeprazol, lansoprazol, esomeprazol; inhiba pompa generatoare de p+ care creeaza aciditatea de la nivelul stomacului Tratamentul se face 4-8 saptamani 7 admin de medicamente proKinetice: metoclopramid, cisaprid, motilium Hemoragiile se trateaza cu IPP, reapus alimentar, chrurgie Stenozele se trateaza cu alimente lichide si semisolide Dilatatia stenozei se face fie cu balon, fie dilatare cu bujii sau fundopicultura Niess Pentru esofagul Barret( leziune de esofagita) se evidentiaza bioptic; pac trebuie monitorizat bioptic frecvent(1-2 ani) Diverticulii esofagieni sau faringieni Hernia hiatala: Def: protruzia stomacului deasupra diafragmului prin hiatusul esofagian( poate fii permanenta sau intermitenta) Etiopatogenia: cauze necunoscute Poate fii congenitala sau aparuta in urma unor traumatisme Este asimptomatica Apare la 40% din populatie necesita interventie chirurgicala rapida Produce sangerari( oculte- bolanav cu anemie sau masiva- urgenta) Diagnostic: tranzitul barbital in pozitia trendelenburg Testul compresiei abdominale Hernia para esofagiana treb tratata chirurgical Tratament ca la refluxul esofagian Sindromul Maloy-Weiss= ruptura esofagului distal si stomacului proximal dupa efortul de varsatura Semne: hemoragie digestive superioara Tratament: majoritatea se opresc spontan, primeste IPP( omeprazol) Daca bolnavul intra in soc hemoragic este necesara interventia chirurgicala Ulcerul peptic= ulcerul gastro duodenal Excoriatie a peretelui gastric Dimensiunile leziunii pot fii: 2-3 mm pana la 2 cm Etiopatogenia: deranjarea echilobrului intre secretia gastrica si aparerea celulara din mucoasa Daca ech e rupt apare o leziune si apare ulcerul Factorii favorizanti: * helicobacter pilori * consumul de aniinflamatoare nesteroidiene helicobacter tulbura secretia de ureaza => face ammoniac: lizeaza celulele secretand citotoxine AINS afecteaza mucoasa: au rol topic mucallocal ( diclofenac piroxicam, aspirina) AINS au rol prostaglandinic Reduce fluxul sangvin gastric cu ischemie si leziuni epiteliale Semne si simptome MI CURS 11 CURS 05 06 2008 MEDICINA INTERNA CONSTIPATIA * SIMPTOM FRECVENT * SCAUN 2/1) ETIOLOGIE * NECUNOSCUTA * TULB FUNCTIONALA - FARA CAUZE STRUCTURALE, BIOCHIMICE SAU INFECTIOASE * STUDII - TULB DE MOTILIT SI SENSIB ALE TRACTULUI GI (NICI UNA DIN MODIF NU A APARUT LA TOTI B) * MODIF SENSIB - DEMONST : B CU SII PREZ DURERE LA DISTENSIA CU BALONUL A RECTULUI/SIGMOID LA VOL CE NU DET DURERE LA PAC FARA SII * FACT PSIHOSOCIALI - IMPORT * DOAR 15-50% DINTRE PAC SE ADRESEAZA MEDICULUI, IN SPEC CEI CU TULB PSIHICE (ANXIETATE, DEPRESIE, TULB DE PERSONALITATE) DIAGNOSTIC DE EXCLUDERE CRITERII ROMA II * 1 DURERE SAU DISCONFORT ABDOMINAL + UNA DIN CARAC * AMELIORARE CU DEFECATIA * MODIFICARI IN FRECVENTA SCAUNULUI * MODIFICARI IN CONSISTENTA SCAUNULUI * 2 PREZ 2/MAI MULTE DIN URMAT SIMPTOME SAU SEMNE * MODIF FRECVENTEI SCAUNULUI - >3 SCAUNE/ZI SAU 40 ANI * 2 ANTEC HC DE CANCER DE COLON * 3 MODIF ALE SIMPTOMELOR * 4 TOTI PAC CU DIAREE TRATAMENT * MODIFICARILE DIETEI * EVITATE ALIM CE DET DURERE ABDOM , METEORISM, TULB DE TRANZIT * DIETA BOGATA IN FIBRE (CEREALE, TARATE DE GRAU) - CRESC VOL SCAUN TRATAMENT MEDICAMENTOS * IN FUNCTIE DE SIMPT DOMINANT * 1 PREDOM DIAREEI * AG ANTIDIAREICI: * LOPERAMID, * CODEINA FOSF , * DIFENOXILAT 2 PREDOM DURERII ABDOMINALE * ANTICOLINERGICE * ADM CU 30’INAINTE DE FIECARE MASA * TINCT DE BELLADONNA 5-10 PIC P O DE 3X/ZI * MEBEVERINA (COLOSPASMIN) 1-2 CP DE 3X/ZI * OTILONIUM BROMIDE (SPASMOMEN) 1-2 CP DE 2-3 X/ZI * TRIMEBUTINA (DEBRIDAT, DUSPATALIN) 1-2 CP DE 2-3 X/ZI * ANTIDEPRESIVE TRICICLICE * AMITRIPTILINA 10-25 MG/ZI 3 PREDOM CONSTIPATIEI * DIETA BOGATA IN FIBRE * MEDIC PROKINETICE - DOMPERIDONE * LAXATIVE METEORISMUL ABDOM METEORISMUL ABDOM FLATULENTA * NU AU INCA SANCTIUNE TERAPEUTICA * ANTIACIDELE, SIMETICONUL, CARBUNELE MEDICINAL = INEFICIENTE PSIHOTERAPIA * ROL IMPORTANT * EVID LIPSEI GRAVITATII SIMPTOM , * SII NU DET COMPLICATII, * PROGNOSTIC EXCELENT PE TERMEN LUNG 